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Le diabète, quel que soit son type, peut être
associé à un ensemble de manifestations cuta-
nées avec une prévalence relativement élevée (1-
5). Certaines de ces dernières peuvent être
inaugurales, révélant un diabète méconnu. Elles
peuvent aussi se manifester alors que la patholo-
gie endocrinienne bénéficie déjà d'une prise en
charge thérapeutique. Ainsi, il semble exister
deux types de dermatoses non infectieuses de
signification pathologique différente : celles qui
constituent un marqueur de diabète compliqué et
celles qui sont un marqueur d’auto-immunité
accompagnant un diabète de Type I (5). Les der-
matoses infectieuses représentent un autre
groupe d’affections dont la prévalence est par-
fois accrue chez le patient diabétique. En pra-
tique, les dermatoses non infectieuses au cours
du diabète ne nécessitent pas un suivi dermato-
logique au long cours. Elles constituent surtout
un marqueur de risque de complications macro-
vasculaires et microvasculaires du diabète
(tableaux I et II).
Toutes les structures microanatomiques de la
peau peuvent être altérées au cours du diabète.
Certaines de ces modifications spécifiques d'une
structure microanatomique donnée sont 
des atteintes directes du diabète. Les autres 
complications cutanées, résultant d'altérations 
métaboliques générales secondaires à l'immuno-
dépression ou au traitement, sont considérées
comme des complications indirectes (2).
I. MODIFICATIONS CUTANÉES DIRECTES
DU DIABÈTE
1) ALTÉRATIONS VASCULAIRES
Angiopathie diabétique et glycation protéïque
La complication majeure du diabète est la
microangiopathie. Celle-ci est classiquement
recherchée par l'examen du fond d'oeil et l'éva-
luation de la fonction rénale. La neuropathie est
aussi en partie considérée comme une consé-
quence de la microangiopathie. Le réseau micro-
vasculaire de la peau est également une cible
privilégiée du diabète. Les structures de l’unité
microvasculaire qui sont impliquées dans la
pathologie associée au diabète sont les cellules
endothéliales et les péricytes en contact avec une
membrane basale.
Au niveau cutané, le diabète induit un épaissis-
sement des membranes basales périvasculaires et
une prolifération endothéliale (6). La paroi des
vaisseaux est entourée de dépôts lamellaires d'un
matériel PAS positif et l'immunohistologie révèle
à cet endroit une accumulation de collagène IV et
de laminine (Fig. 1). La lumière vasculaire peut
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TABLEAU I. PRÉVALENCES DIFFÉRENTES DE DERMATOSES ASSOCIÉES
AU DIABÈTE DE TYPE 1 ET TYPE 2




Prévalence supérieure chez le patient diabétique de Type II
- xérose
- capillarite purpurique et pigmentée
- acanthosis nigricans
- érythrose faciale
être dilatée ou au contraire oblitérée par l'hyper-
plasie des membranes basales (2).
La microangiopathie modifie l’aspect de la
capillaroscopie péri-unguéale qui révèle des
vaisseaux dilatés et d'autres qui sont oblitérés.
La microangiopathie est responsable d'aspects
cutanés particuliers parmi lesquels la rubéose
faciale, la dermopathie diabétique et la nécro-
biose lipoïque sont les plus caractéristiques.
Au niveau des membres inférieurs, la macroan-
giopathie comporte l'athérosclérose et les vascu-
lites des gros vaisseaux. Elle est fréquente chez le
patient diabétique et elle complique la microan-
giopathie. Les deux provoquent une hypo-oxygé-
nation chronique responsable d'une atrophie
cutanée, de la froideur des orteils, de la raréfac-
tion de la pilosité et de dystrophies unguéales. La
neuropathie distale, à la fois, motrice et senso-
rielle, ainsi que les facteurs traumatiques et infec-
tieux interviennent en outre dans le
développement du pied diabétique (mal perforant,
pied de Charcot, gangrène).
La glycation non enzymatique de protéines
diverses est un processus important dans la
pathogénie des lésions cutanées au cours du dia-
bète. Elle intervient en particulier dans la
microangiopathie fonctionnelle, consécutive à
l’atteinte des cellules sanguines, à une viscosité
circulatoire accrue et à un débit sanguin ralenti.
Les conséquences de la neuropathie autonome
s'ajoutent à ces troubles pour en aggraver les
signes cliniques (7), en particulier le tableau du
pied diabétique.
La glycation altère aussi les qualités physio-
chimiques du collagène et intervient probable-
ment dans les altérations conjonctives observées
(8). La coloration jaunâtre de la peau (xantho-
chromie) et des ongles de certains patients peut
également partiellement être attribuée à la for-
mation de composés issus de cette glycation.
Rubéose
Le patient diabétique présente souvent une
hyperhémie réactionnelle. Elle détermine au
niveau du visage un aspect de rubéose assez
caractéristique, qui peut aussi atteindre d'autres
parties du tégument.
Dermopathie diabétique
La dermopathie diabétique est fréquente, attei-
gnant 30 à 60 % des patients diabétiques. Malgré
le nom qui lui a été donné, elle n’est cependant
pas spécifique à cette pathologie métabolique.
Elle se présente, au début, comme de multiples
macules discrètement érythémateuses, annulaires
et asymptomatiques de la région prétibiale (2).
Après quelques années, les lésions régressent,
laissant une aire atrophique, hyperpigmentée,
parfois légèrement déprimée. L'aspect histolo-
gique associe l'épaississement des parois vascu-
laires du derme superficiel à une accumulation
périvasculaire de dendrocytes (2). La dermopa-
thie diabétique pourrait être un marqueur de com-
plications macro-ou microvasculaires (3, 9), mais
cette association est contestée (5).
Capillarite purpurique et pigmentée
La capillarite purpurique et pigmentée des
membres inférieurs, dont l’éponyme est la mala-
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TABLEAU II. CORRÉLATIONS (X = P <0,01) ENTRE DES DERMATOSES ET LES COMPLICATIONS DU DIABÈTE SELON RÉF 5.
Macroangiopathie Néphropathie Rétinopathie Neuropathie
Capillarite purpurique et pigmentée X X
Dermopathie avec capillarite
purpurique et pigmentée X
Etat pseudo-sclérodermique X X
Acanthosis nigricans X X
Maladie de Dupuytren X
Fig. 1 : Microangiopathie diabétique. Les membranes basales péri-
vasculaires sont nettement épaissies avec des dépôts considérables
de collagène IV.
die de Schamberg, s’avère plus fréquente chez le
patient diabétique. Elle se caractérise par une
extravasation d’hématies accompagnant une
vasculite lymphocytique peu sévère. La prise de
certains médicaments et une exposition intense
au Soleil en sont des éléments déclenchants.
Cette dermatose est plus fréquente en cas de der-
mopathie diabétique (5). Ceci suggère l’hypo-
thèse d’un mécanisme physiopathologique
commun tel que l’augmentation de la perméabi-
lité des membranes basales des veinules et des
capillaires des membres inférieurs liée au dia-
bète (5, 10, 11). La capillarite purpurique et pig-
mentée serait un marqueur de risque de
complications micro- et macrovasculaires (5).
Nécrobiose lipoïdique
Affection rare, ne survenant que chez 0,3 %
des diabétiques, la nécrobiose lipoïdique peut
cependant être considérée comme un marqueur
cutané du diabète (1, 2, 12, 13). Près de 80 %
des patients atteints de nécrobiose lipoïdique ont
en effet un diabète ou une intolérance au glu-
cose. La nécrobiose lipoïdique est plus fréquente
chez la femme. Elle débute typiquement, vers
l’âge de 30 à 40 ans, par des lésions infiltrées
bilatérales, à localisation prétibiale et de teinte
rouge sombre à vineux. Après plusieurs années
d'évolution, les lésions confluent en une plaque
scléro-atrophique à bords nets et à contours
polycycliques. L’ulcération est fréquente, sou-
vent douloureuse, et guérit difficilement.
La caractéristique histologique majeure de la
nécrobiose lipoïdique est l'infiltration massive
du derme par un infiltrat lympho-histiocytaire à
disposition palissadique caractéristique, riche en
dendrocytes (3, 14). Des modifications vascu-
laires, consistant en une prolifération endothé-
liale et l'hyalinisation de la paroi, sont également
présentes. Avec le temps, la structure du réseau
des faisceaux de collagène n'est plus reconnais-
sable, effacée par des dépôts de protéoglycanes
acides et de lipides.
La pathogénie de la nécrobiose lipoïdique
reste hypothétique. Divers arguments impliquent
le caractère primitif des modifications vascu-
laires et de la microangiopathie dans le déclen-
chement de la nécrobiose lipoïdique. Il faut
remarquer le grand nombre de dendrocytes au
sein des lésions débutantes (2). Ces cellules,
étroitement associées au réseau microvasculaire,
ont un rôle démontré dans des processus de
fibrose et de sclérose (15). En outre, l'observa-
tion d'immunoréactants (fibrine, C3, IgM) dans
les parois vasculaires de la plupart des cas sug-
gère la possibilité d'un mécanisme immunitaire
de type vasculite à complexes immuns (16).
Il existe peu de traitements satisfaisants de la
nécrobiose lipoïdique. Un meilleur contrôle
métabolique du diabète n'a guère d'effet. Des
dermocorticoïdes puissants ou des inhibiteurs de
la calcineurine peuvent être appliqués sur la bor-
dure inflammatoire pour en limiter l'extension.
Certains résultats inconstants ont été rapportés
avec des agents fibrinolytiques, les anti-agré-
gants plaquettaires et la ticlopidine.
Granulome annulaire
Apparenté par son aspect histologique à la
nécrobiose lipoïdique, le granulome annulaire
est également parfois associé au diabète. Si une
telle association reste discutée pour le granu-
lome annulaire juvénile, elle semble bien réelle
pour le granulome annulaire atypique disséminé
de l'adulte. Plusieurs rapports documentent la
coexistence d’un granulome annulaire et d’une
nécrobiose lipoïdique chez les mêmes patients
(17).
2) ALTÉRATIONS CONJONCTIVES
Les modifications conjonctives chez le
patient diabétique se présentent sous trois
formes principales (2) :
a) Un syndrome sclérodermiforme complique
environ 30 % des diabètes de Type I et se pré-
sente comme une infiltration cireuse des extré-
mités, généralement associée à un
enraidissement des articulations, notamment
inter-phalangiennes proximales. Le patient est
incapable de joindre les mains (signe de la
prière). Les lésions seraient un marqueur de
risque microvasculaire (18).
b) Un épaississement cutané du dos de la
main, qui reste cliniquement discret, est présent
chez près de 20 à 30 % des diabétiques des
Types I et II, et est associé à des papules de
Huntley sur les articulations interphalangiennes.
c) Le scléroedème de l'adulte diabétique (30
% des patients sont atteints de diabète de Type
II) réalise une infiltration oedémateuse prédomi-
nant sur le haut du dos, le cou, les épaules, le
plus souvent chez des patients obèses, de sexe
masculin, présentant un diabète mal équilibré.
Histologiquement, des dépôts de protéoglycanes
acides sont mis en évidence entre les fibres de
collagène du derme.
L'étiopathogénie de ces manifestations reste
hypothétique. L'importance du processus de gly-
cation explique pour certains les modifications
conjonctives. Les modifications sclérodermi-
formes (19) sont en général associées aux com-
plications classiques de la microangiopathie que
sont la rétinopathie, la néphropathie et la neuro-
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pathie. Il est donc possible que la microangiopa-
thie joue un rôle dans le développement des
modifications conjonctives. Le lien avec les den-
drocytes dermiques n'est cependant pas établi et
le fait que la sclérose débute par des modifica-
tions vasculaires ne peut être argumenté comme
pour la sclérodermie. Les caractéristiques histo-
logiques et ultrastructurales de l'épaississement
dermique chez le diabétique sont, en outre, dif-
férentes de celles de la sclérodermie, ce qui peut
laisser supposer une pathogénie différente pour
la sclérose observée dans ces deux entités. Chez
le diabétique, les faisceaux de collagène sont
larges et empaquetés; les fibrilles de collagène
larges (> 60 nm) prédominent nettement.
L'épaississement du derme peut être mesuré
par ultrasonographie à haute fréquence (20). Il
n'est pas clairement défini si la raideur articu-
laire et l'épaississement dermique représentent
un processus correspondant à une même patho-
génie. Quoi qu'il en soit, cet épaississement du
derme modifie ses propriétés biomécaniques et
on peut objectiver une extensibilité diminuée et
une élasticité accrue, plus importante chez les
diabétiques de Type I que chez ceux de Type II,
surtout au niveau des mains (21, 22). De telles
mesures effectuées par des méthodes non inva-
sives pourront être utilisées pour juger de l'évo-
lution des modifications dermiques en fonction
de l'évolution du diabète et de ses complications
(18, 23-25). L’état pseudo-sclérodermique acral
apparaît comme un marqueur de néphropathie
dans la sous-population des malades atteints de
diabète de Type I, ainsi que de rétinopathie et de
neuropathie chez l’ensemble des diabétiques (5).
Il serait associé, dans le diabète de Type I, à un
plus grand risque de microangiopathie, notam-
ment de rétinopathie, de néphropathie et de neu-
ropathie périphérique. Cette dermatose serait
aussi associée à une durée d’évolution plus
longue de la maladie diabétique.
Chez les patients présentant un diabète
sévère, à haut risque d'insuffisance rénale, on
peut observer une forme acquise de collagénose
perforante (26). L'aspect est celui de papules
hyperkératosiques au sein desquelles un
séquestre constitué de fibres de collagène est éli-
miné par voie transépidermique. Ces papules
sont prurigineuses et le phénomène isomorphe
de Koebner est classiquement présent.
3) BULLOSE DIABÉTIQUE
Des bulles spontanées peuvent apparaître au
niveau des extrémités des patients diabétiques,
souvent insulino-dépendants de longue date et
présentant une neuropathie périphérique. L'épi-
derme se détache du derme au niveau de dupli-
cations de la membrane basale (27). Des dépôts
d'immunoréactants sont constamment absents.
La pathogénie de ces bulles reste hypothétique.
La neuropathie semble jouer un rôle dominant.
Des bulles peuvent également être observées au
cours de la dystrophie sympathique réflexe d'ori-
gine traumatique (28). On ignore cependant
comment l'atteinte neurologique pourrait déter-
miner une pathologie fonctionnelle de la mem-
brane basale.
4) ALTÉRATIONS ÉPIDERMIQUES
Une xérose est habituelle chez le patient dia-
bétique. Elle peut être facilement objectivée par
une biopsie de surface au cyanoacrylate (29).
Elle est due à une persistance anormale de la
cohésion entre les cornéocytes dans les assises
les plus superficielles de la couche cornée. La
xérose, chez les patients atteints de diabète de
Type II, pourrait être un marqueur de risque pour
la microangiopathie (5).
L'acanthosis nigricans est caractérisé par un
épaississement brunâtre, velouté de la peau attei-
gnant typiquement les plis notamment les ais-
selles, mais aussi parfois n'importe quelle zone du
tégument y compris les paumes et les plantes
ainsi que les muqueuses. Histologiquement, on
observe une hyperkératose surmontant un corps
muqueux discrètement acanthosique, mais nette-
ment papillomateux, parfois hyperpigmenté. Cer-
tains patients diabétiques de Type II développent
un acanthosis nigricans qui représente un état
extrême de xérose. L'acanthosis nigricans est le
marqueur cutané d'un groupe hétérogène de
désordres endocriniens caractérisés par une insu-
lino-résistance (30-32), ce qui peut être le cas
dans le diabète de Type II. Le développement de
l'acanthosis nigricans pourrait s'expliquer par
l'excès d'insuline se fixant sur les récepteurs au
facteur de croissance insuline-like, présents sur
les kératinocytes et les fibroblastes. La survenue
d’un acanthosis nigricans pourrait être un mar-
queur de risque pour des complications micro- et
macrovasculaires (5).
5) ALTÉRATIONS ANNEXIELLES
Les dystrophies unguéales sont fréquentes
chez le patient diabétique, mais non spécifiques:
lignes de Beau, ptérygium, onycholyse, colora-
tion jaunâtre, hémorragies punctiformes peuvent
être observés (33). L'aspect dystrophique des
ongles s'accentue en hiver (34), reflet du flux
capillaire réduit sous l'influence du froid ainsi
qu'en témoignent les mesures au laser-Doppler.
Les cheveux deviennent fins, fragiles et raré-
fiés. La pilosité corporelle peut également se
réduire.
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Des troubles de la sudation résultent de la
neuropathie autonome. Au niveau plantaire, la
sudation est réduite voire abolie.
6) PRURIT
Le prurit, parfois prédominant au niveau géni-
tal, est un symptôme courant au cours du diabète
(35, 36). Il est probablement dû à une perturba-
tion de la libération de neuropeptides dans la
peau (37-39).
7) LIPODYSTROPHIE MEMBRANEUSE
La lipodystrophie membraneuse consiste en
la formation de cavités pseudo-kystiques dans
l’hypoderme, faisant suite à la nécrose de
lobules adipeux (40). L’aspect histologique est
très particulier par la présence d’une coque hya-
line entourant la lésion. Cette affection est plus
fréquente chez les patients diabétiques.
8) SYNDROME DE LA MAIN DIABÉTIQUE TROPICALE
Le syndrome de la main diabétique tropicale
est une complication sévère du diabète qui n’a
été rapportée qu’en Afrique et en Inde. Il s’agit
d’une pathologie de l’hypoderme qui se nécrose
pouvant conduire à une septicémie ou à une gan-
grène du membre supérieur (41). Bien souvent,





Il n'est pas clairement démontré que les
patients diabétiques bien équilibrés sont plus
susceptibles aux infections cutanées bacté-
riennes communes que la population normale.
Le contrôle de l'infection est cependant
défaillant, et il est important que tout diabétique
conserve une barrière mucocutanée intacte. Les
dermatophyties ne semblent pas non plus davan-
tage fréquentes, mais elles peuvent servir de
porte d'entrée à d'autres agents infectieux. Ces
infections doivent donc être recherchées et trai-
tées soigneusement.
Les infections cutanéo-muqueuses à Candida
spp peuvent être un indicateur précoce d'un dia-
bète méconnu ou d'un diabète mal équilibré. Elles
se présentent sous plusieurs formes : perlèche
chez l'enfant, onychomycose avec ou sans paro-
nychie récidivante (42), intertrigo, vulvo-vaginite,
balano-posthite. Nous avons pu montrer que l'ad-
hésion et la croissance du Candida albicans est
plus importante sur couche cornée prélevée chez
des patients diabétiques que sur couche cornée
normale d'une population témoin (43).
Une attention particulière doit être portée à
des infections nettement plus rares, mais qui
peuvent être fatales. L'otite externe à Pseudomo-
nas aeruginosa en est un exemple. L'hypergly-
cémie favorise également les infections par des
organismes opportunistes, comme les zygomy-
cètes mucorales qui pénètrent à la faveur 
d'effractions cutanées ou muqueuses. La mucor-
mycose en est un exemple classique (44).
2) ALTÉRATIONS MÉTABOLIQUES SECONDAIRES
Les patients diabétiques présentent parfois
une xanthochromie en partie due à la xérose.
Chez certains, une caroténémie accrue participe
également à cette coloration particulière de la
peau.
Des xanthomes éruptifs d'apparition brutale
sont observés en cas d'hypertriglycéridémie
majeure chez les diabétiques mal équilibrés.
Papules jaunâtres avec halo érythémateux, grou-
pées surtout sur les surfaces d'extension, ces
xanthomes régressent dès qu'un meilleur équi-
libre métabolique est atteint. Les lésions corres-
pondent à une surcharge lipidique des
dendrocytes périvasculaires (2).
3) MALADIES ASSOCIÉES
La prévalence du diabète insulinodépendant
est accrue au cours de pathologies cutanées
d'origine vraisemblablement auto-immunitaire
comme le vitiligo et la pelade (5, 45). Elle est
également accrue au cours de la dermatite her-
pétiforme, ces affections étant associées aux
HLA B8 et DR3. D’autres pathologies auto-
immunes, en particulier les thyroïdites auto-
immunes et l’anémie de Biermer, sont plus
fréquemment associées au diabète de Type I. En
revanche, l’association de multiples pathologies
auto-immunes, y compris le diabète de Type I,
dans le cadre du syndrome auto-immun multiple
est beaucoup plus rarement signalée dans la lit-
térature (45). 
L'association au syringome à cellules claires
éruptif généralisé est aussi bien documentée
(46). Certains syndromes génétiques rares asso-
cient également le diabète à diverses lésions
cutanées.
4) SYNDROME DU GLUCAGONOME
Ce syndrome rare associe une tumeur des cel-
lules alpha  des  îlots de Langerhans du pancréas
sécrétant du glucagon à des lésions cutanées très
caractéristiques, appelées érythème nécrolytique
migratoire. Ce dernier se traduit cliniquement
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par une éruption érythémato-squameuse poly-
morphe atteignant spécifiquement les zones
périorificielles et les plis. Les lésions revêtent un
aspect annulaire, circiné avec collerette squa-
meuse périphérique et une possible érosion cen-
trale. S'y associent une glossite, une diarrhée,
une perte de poids, une anémie ainsi qu'un dia-
bète ou une diminution de la tolérance au glu-
cose. Histologiquement les lésions se
caractérisent par une pâleur, due à un oedème du
tiers supérieur du corps muqueux de Malpighi.
Tous les cas d'érythème nécrolytique migra-
toire n'entrent pas dans le cadre du syndrome du
glucagonome. De telles lésions sont observables
dans l'acrodermatite entéropathique, au cours
d'hyperalimentation parentérale, dans la pel-
lagre, ainsi qu'en cas d'affections hépatiques
avec hypoalbuminémie. Nous avons également
rapporté un cas chez un patient présentant des
taux sériques importants de glucagon de haut
poids moléculaire sans néoplasie décelable (47).
La présence de l'érythème nécrolytique
migratoire au cours du glucagonome résulte plus
probablement de modifications métaboliques
secondaires que d'un effet direct du glucagon.
Les lésions régressent rapidement lorsque la
tumeur est réséquée.
5) COMPLICATIONS DU TRAITEMENT ANTIDIABÉTIQUE
Des complications iatrogènes se produisent
aussi bien avec l'insuline (48) qu'avec les anti-
diabétiques oraux. Près de 1 à 5 % des patients
traités par sulfonylurées développent une réac-
tion cutanée allergique. Il s'agit le plus souvent
d'un rash maculopapuleux se produisant au
cours du premier mois de traitement et dispa-
raissant malgré sa poursuite. Urticaire, éruption
lichénoïde et des réactions plus graves de type
dermatite exfoliative diffuse, syndrome de Ste-
vens Johnson et nécrolyse épidermique ont été
signalés. Les sulfonylurées sont également des
agents photosensibilisants. Des épisodes de
flush, surtout après absorption d'alcool, se pro-
duiraient chez 10 à 15 % des patients traités par
chlorpropamide.
CONCLUSION
Les modifications métaboliques du diabète
ont un impact majeur sur la peau. Le réseau
microvasculaire est particulièrement affecté, en
particulier la fonction des cellules endothéliales,
des péricytes et des dendrocytes. La glycation
non enzymatique de diverses macromolécules
joue également un rôle prépondérant. La plupart
des manifestations cliniques au niveau de la
peau des patients diabétiques correspondent à
une pathologie des membranes basales vascu-
laires, à une cohésion accrue entre les fibrilles
de collagène, et à un déficit du processus de la
desquamation physiologique.
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